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Rahvastiku vananemise ning südamehaiguste riskitegurite laialdase leviku tõttu võib 
ühel ja samal patsiendil esineda koos nii onkoloogiline kui ka kardiovaskulaarne haigus. 
Kardiovaskulaarsete haiguste ja tüsistuste riski suurendab ka patsiendil rakendatav 
vähivastane ravi. Kõige sagedamini tekitavad kardiotoksilisust antratsükliinid, trastu-
sumaab, f luoropürimidiinid, angiogeneesi inhibiitorid ning kiiritusravi. Vähiravi ajal 
ja selle järel võib patsientidel esineda arütmiad, ägedat koronaarhaigust, müokardiiti, 
perikardiiti, vasaku vatsakese düsfunktsiooni, kardiomüopaatiat, südamepuudulikkust 
ning südamesurma. Seetõttu peab onkoloog olema täielikult informeeritud patsiendil 
esineda võivatest kardiaalsetest probleemidest ning kasutatava ravi võimalikest 
kõrvaltoimetest, et iga patsiendi jaoks valida kõige vähem südant kahjustav raviviis. 
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Pahaloomulised kasvajad on südame- ja 
veresoonkonnaha iguste kõr va l üheks 
peamiseks ha igestumuse ja suremuse 
põhjuseks ni i Euroopas kui ka Eest is. 
Igal aastal diagnoositakse vähkkasvaja 
l igikaudu 3 miljonil inimesel Euroopas 
(1), nendest 7000-l Eestis (2). Enamik 
Euroopa patsientidest, kellel pahaloomu-
line kasvaja diagnoositakse, on vanemad 
kui 65 eluaastat (1), kusjuures Eestis esineb 
vähkkasvajatesse haigestumist kõige sage-
damini vanuserühmas 55–74 eluaastat (2). 
Et rahvastik vananeb pidevalt ning riski-
tegurid on laialt levinud, on suurenenud 
haigestumus nii kardiovaskulaarsetesse 
haigustesse kui ka pahaloomul istesse 
kasvajatesse (3). Seetõttu muutub üha 
suuremaks tõenäosus, et ühel ja samal 
patsiendil esinevad koos nii kardiovasku-
laarne kui ka onkoloogiline haigus. Lisaks 
suurendab kardiovaskulaarsete haiguste ja 
tüsistuste riski ka patsiendil rakendatav 
vähivastane kiiritusravi ja medikamen-
toosne ravi (hõlmab nii klassikalist keemi-
aravi kui ka märklaudravi) (4). 
Vähiravist põhjustatud südamekahjus-
tuse osakaal on praeguseks vähihaigete 
hulgas suurenenud. Varasematel perioo-
didel ei jõudnud vähiravimite kardiotok-
silisus kõikidel patsientidel ilmneda, sest 
haigete (eeskätt metastaasidega haigete) 
elulemus oli lühike. Tänapäeval kasuta-
tavad uued diagnostika- ja ravimeetodid 
on vähihaigete elulemust märkimisväär-
selt pikendanud ning seetõttu on rav i 
kõrvaltoimed (ka kardiotoksilisus) ning 
patsientide raviaegne ja -järgne elukva-
l iteet muutunud üha ak tuaa lsemaks. 
Medikamentoosses vähiravis on kasutu-
sele võetud uued märklaudravimid, mis 
er inevad oma kasvajavastase toime ja 
südamega seotud kõrvaltoimete profiili 
poolest tavapärastest keemiaravimitest 
(5). Samuti on mitmete kasvajapaikmete 
puhul näidustatud lokaalse kiiritusravi ja 
süsteemse medikamentoosse ravi kombi-
natsioonid (nt kopsuvähk, söögitoruvähk, 
maovähk), mi l le tagajär jel mõjutavad 
südant mõlemad kasutatavad ravimeetodid. 
Eeltoodut arvestades peab onkoloog olema 
täielikult informeeritud patsiendil esineda 
võivatest kardiaalsetest probleemidest, 
kardiovaskulaarsest riskist ning kasutatava 
ravi kõrvaltoimetest, et igale patsiendile 
valida just talle sobivaim ja kõige vähem 
südant kahjustav raviviis. Selle tagamiseks 
on üha sagedamini vaja onkoloogide ja 
kardioloogide koordineeritud koostööd. 
Artikli eesmärgiks on anda ülevaade 
vähirav iga seotud kardiotoksi l isusest, 
tuua välja seda enam tekitavad ravimid 
ja ravimeetodid ning anda soovituslikud 



























Joonis 1. Vähiravist tingitud kardiotoksilisuse alatüübid.
Iga alatüübi juures on alla joonitud kardiotoksilisuse põhiline patogeneetiline 
mehhanism ning ära toodud ravimid või ravimeetod, mis kardiotoksilisust tekitavad. 
DEFINIT SIOON JA 
KL A SSIFIK AT SIOON
Onkoloogia erialakirjanduses puudub selge 
kardiotoksilisuse definitsioon. Ameerika 
Ühendriikide Riikliku Vähiinstituudi (The 
National Cancer Institute) määratluse järgi 
on kardiotoksilisus vähiravi kõrvaltoime, 
mis kahjustab südant (6). Suur osa auto-
ritest peab kardiotoksilisuse all silmas 
medikamentoossest vähirav ist põhjus-
tatud otsest müokardikahjustust, mis viib 
kardiomüopaatia ja südamepuudulikkuse 
tekkeni. Samas kahjustavad medikamen-
toossed vähiravimid ja kiiritusravi südant 
ja selle osi erinevalt ning lisaks südame-
puudulikkusele võivad patsientidel välja 
kujuneda südame rütmihäired, müokardiis-
heemia, perikardi kahjustus, kõrgenenud 
vererõhk ning koagulatsioonisüsteemi 
häired (4, 6).
Kirjanduses esineb kardiotoksilisuse 
k lassif ikatsioone, mis võtavad aluseks 
ka sümptomite tekke aja (6). Selle alusel 
eristatakse järgmisi vorme:
• Äge või subakuutne kardiotoksilisus, 
mis tekib ravi käigus või kuni 2 nädalat 
pärast ravi. Seda vormi iseloomustavad 
ventr iku laarsed repolar isatsioon i-
häired, QT-intervalli muutused EKGs, 
supraventrikulaarsed ja ventrikulaarsed 
arütmiad, äge koronaarhaigus, müokar-
diit või perikardiit.
• Kroon i l ine kard iotoksi l i sus,  mi l le 
puhul eristatakse lisaks kaht alavormi. 
Esimese puhul ilmneb südamega seotud 
kahjustus 1 aasta jooksul pärast medi-
kamentoosse vähiravi lõppu, teise korral 
rohkem kui 1 aasta pärast. Kroonilise 
kardiotoksilisuse kõige tüüpilisemaks 
näiteks on asümptomaatiline süstoolne 
ja/või diastoolne vasema vatsakese 
düsfunktsioon, mis võib v i ia raske 
kardiomüopaatia tekkeni ning lõpuks 
surmani.
Samuti eristatakse kardiotoksilisuse 
alatüüpe, mis erinevad üksteisest kõrval-
toimet põhjustanud medikamentoosse 
vähiravimi, vähiravi meetodi ja kõrvaltoime 
patogeneesi poolest (vt joonis 1) (4, 7).
I TÜÜP  ANTR AT SÜKLIINID
Doksorubitsiin (Adriamycin) on esimene 
antratsükliinide hulka kuuluv antibioo-
t ikum, mida pärast avastamist 1971. 
aastal on rakendatud erinevate kasvaja-
paikmete ravis (nt rinnavähk, pehmete 
kudede sarkoomid). Lisaks doksorubit-
siinile kuuluvad antratsükliinide hulka 
veel daunorubitsiin ja epirubitsiin. Kuigi 
antratsükliinid on tõhusad kasvajavastased 
ravimid, piirab nende laialdast kasutust 
fakt, et raviga kaasneb märkimisväärne 
südamepuudulikkuse tekkerisk (4). 
Antratsükliinidest tingitud kardiotok-
silisuse teke sõltub ravimi kumulatiivsest, 
elu ajal saadud koguannusest. Retrospek-
tiivsed uuringud on näidanud, doksoru-
bitsiini kumulatiivse doosi 450–500 mg/
m2 (kehapinna kohta) juures esineb klii-
niliselt diagnoositav südamepuudulikkus 
7–15%-l patsientidest. Südamepuudulikkuse 
algavaid nähte on sealjuures kirjeldatud 
aga > 25%-l patsientidest (4). Suuremate 
doksorubitsiinidooside (> 450–500 mg/
m2) puhul kasvab kardiotoksilisuse risk 
väga järsult veelgi. Antratsükliine saavaid 
patsiente tu leb pideva lt jä lg ida , sest 
kardiotoksilisuse teket on kirjeldatud ka 
palju väiksemate doksorubitsiini kumula-
tiivsete annuste (< 450 mg/m2) juures (8). 
Antratsükliinidest tingitud kardiotoksili-
suse teket soodustavad lisaks kõrgem iga 
(> 70 a) või lapseiga, rindkere kiiritusravi, 
samal ajal manustatavad teised medika-
mentoossed vähiravimid (nt trastusumaab), 
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kaasuv südamehaigus ning südamehaiguste 
üldised riskitegurid (4). 
Arvatakse, et antratsükliinide kardio-
toksiline toime algab esimesest manustatud 
ravimidoosist ning iga järgneva annusega 
süvendatakse eelnevat kahjustust (9). 
Pidev ja süvenev rakkude kahjustus võib 
lõpptulemusena viia südamelihase kont-
raktiilsuse vähenemiseni ning surmani. 
Antratsükli inide kardiotoksil ise toime 
põhiliseks patogeneetiliseks mehhanismiks 
peetakse vabade radikaalide põhjustatud 
oksüdatiivset stressi (4). Vabad radikaalid 
võivad kahjustada nii raku tuuma, DNAd, 
rakumembraani, mitokondreid kui ka 
sarkoplasmaatilist retiikulumi. Viimase 
kahjustus vähendab müotsüüdis kaltsiumi 
hulka, mille tagajärjel väheneb omakorda 
südamel ihasraku kontrakt i i l sus n ing 
areneb välja kardiomüopaatia. Doksorubit-
siinist tingitud kardiomüopaatia korral on 
patsientide biopsiamaterjalis kirjeldatud 
spetsi if i l isi muutusi nagu tsütoplasma 
vakuolisatsiooni, mitokondrite paisumist, 
sarkoplasmaatilise retiikulumi laienemist, 
tuuma degeneratsiooni ning müofibril-
lide kaotust ja nekroosi (10). Nimetatud 
muutused arenevad järjestikku ning nende 
esinemise ja südamepuudulikkuse sümp-
tomite raskusastme vahel esineb selge 
korrelatsioon (4). 
Kõige sageda m i n i  d iag noosit a k se 
antratsükliinidest tingitud kardiotoksi-
lisuse korral südamepuudulikkust koos 
klassikaliste sümptomitega nagu füüsilise 
koormustaluvuse vähenemine ja hingeldus. 
Lisaks võib antratsükliine saanud patsien-
tidel esineda vasaku vatsakese düsfunkt-
siooni, rütmihäireid, ägedat müokardiiti 
ning harvem perikardiiti koos efusiooniga 
(4, 6). Kuna antratsükliinidest tingitud 
kardiomüopaatiat iseloomustab struktuur-
sete muutuste püsivus ning kahjustuse 
pöördumatus, siis soovitatakse kardio-
toksilisuse vältimiseks ja selle tekkeriski 
vähendamiseks kinni pidada maksimaal-
setest kumulatiivsetest ravimiannustest 
(doksorubitsiini korral 450 mg/m2; epiru-
bitsiini puhul 1000 mg/m2).
II TÜÜP TR A S TUSUM A AB 
Doksorubitsiini järel teine kõige sagedasem 
kardiotoksilisust põhjustav medikamen-
toosne vähiravim on trastusumaab (4). 
Trastusumaab (Herceptin) on kasvaja-
vastaste märklaudravimite hulka kuuluv 
Her2 retseptori ( inimese epidermaalse 
kasvufaktori 2. tüüpi retseptori) vastane 
monoklonaalne antikeha. Trastusumaabi 
kasutatakse põhi l iselt Her2-posit i ivse 
rinnavähi (20–25%-l juhtudest) puhul nii 
haiguse varajases staadiumis adjuvantra-
vina kui ka metastaaside korral (11).
Trastusumaabist tingitud kardiotok-
silisust kirjeldati juba esimestes ravimi 
algfaasi kli inil istes uuringutes rohkem 
kui 12 aastat tagasi (12). Uuringus, mille 
alusel trastusumaabi kasutamine metas-
taseerunud rinnavähi ravis heaks kiideti, 
on kardiotoksilisust kirjeldatud isegi kuni 
27%-l patsientidest (13). Sealjuures sõltub 
kardiotoksilisuse teke trastusumaabiga 
koos manustatavatest rav imitest . Ni i 
näiteks põhjustab kardiotoksilisust kõige 
rohkem (27%) trastusumaabi kombinat-
sioon antratsükliinide ja tsüklofosfamii-
diga, samal ajal kui klassikaline keemia-
rav i ( i lma trastusumaabita) põhjustab 
kard iotoksi l isust a inult 8%-l patsien-
t idest. Trastusumaabi kombinatsiooni 
korral paklitakseeliga on kardiotoksilisust 
kirjeldatud 13%-l patsientidest (13) ning 
ainuravimina trastusumaabi korral ainult 
4%-l (14). Kardiotoksilisuse teke sõltub ka 
teistest südamehaiguste riskiteguritest: 
kõrvaltoimete risk on suurem vanematel 
inimestel (15) ning patsientidel kehamassi 
indeksiga > 25 (16). Samuti suurendab 
kardiotoksilisuse riski kaasuv südame-
haigus (14). Vastupidi doksorubitsiinile ei 
ole aga trastusumaabiga koos rakendatav 
kiiritusravi kardiotoksilisuse riski suuren-
danud (17).
Trastusumaabist tingitud kardiotok-
si l isuse patogenees ei ole si iani selge. 
Eelnevates uuringutes on näidatud, et Her2 
osaleb südame reparatsioonimehhanis-
mides (4). Erineva kahjustuse tulemusena 
tek ib kard iomüotsüüt ides kompensa-
toorse mehhanismina Her2 retseptorite 
üleekspressioon (18). Her2 blokeerimise 
puhul reparatsioon pidurdub ning seetõttu 
süvendab trastusumaab ka juba aset leidnud 
kahjustust (nt doksorubitsiinist tingitud 
kahjustust). Prekliinilised in vitro uuringud 
on näidanud, et trastusumaab suurendab 
doksorubitsi inist t ingitud kardiomüo-
tsüütide müofibrillaarset düsfunktsiooni, 
tugevdades kardiomüotsüütide vastu-
võtlikkust oksüdatiivsele stressile (19). 
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liga (20). Lisaks osalevad Her2 retseptorid 
ka kardiomüotsüütide embrüogeneesis ja 
elutalitluses. Nii näiteks on kinnitatud, 
et Her2 deletsioon põhjustab hiirtel dila-
tatiivset kardiomüopaatiat (21). Praegu 
arvatakse, et erinevat liiki kahjustused 
(nt antratsükliinid, mehaaniline stress, 
hüpoksia) ak t iveer ivad südamel ihase 
rakkudes 2 põhilist teed: Her2-ga (reparat-
siooniga ning ellujäämisega) seotud ning 
apoptoosi signaaliraja. Her2 blokeerimise 
järel tasakaal nihkub ning prevaleerivaks 
ja kardiotoksilisust põhjustavaks mehha-
nismiks jääb apoptoos (22). 
Tr a s t u s u m a a b i  k a s u t a m i s e l  o n 
patsientidel kirjeldatud vasaku vatsakese 
düsfunktsiooni, arütmiat, hüpertensiooni, 
kardiomüopaatiat, südamepuudulikkust 
ning harva ka kardiaalset surma. Trastu-
sumaabist tingitud südame kahjustus ei 
sõltu ravimi annusest, on pöörduv ning 
seetõttu võib ravimit kardiotoksilisuse 
nähtude vaibumisel uuesti kasutada (4).
III TÜÜP 5 FU JA K APET SITABIIN
5-f luorouratsiil (5-FU) kuulub f luoropü-
rimidiinide hulka, mida enamasti kasu-
tatakse seedetraktikasvajate ning pea- ja 
kaelapiirkonna kasvajate ravis. Eelnevate 
uuringute andmetel põhjustab 5-FU kardio-
toksilisust 1,1–7,6%-l patsientidest (4, 23, 
24). Kardiotoksil isuse väljakujunemine 
on sagedasem kaasuva südameha igu-
sega patsientidel, kuid see võib tekkida 
ka haigetel i lma eelneva südamehaigu-
seta (23). Nii näiteks on 1000 patsienti 
hõlmanud uuringus näidatud, et 5-FU 
manustamise järel tekkis kardiotoksi-
l isus 4,5%-l eelneva südamehaigusega 
patsientidel ning ainult 1,1%-l haigetest, 
kellel seda ei olnud (4). Võrreldes lühi-
ajalise (boolusena) 5-FU manustamisega, 
on kardiotoksilisi kõrvaltoimeid rohkem 
5-FU 24tunnise püsiinfusiooni korral (25, 
26). Samuti on näidatud kardiotoksilisuse 
suuremat esinemissagedust raviskeemide 
puhul, kus 5-FU on kombineeritud tsispla-
tiiniga (27) või leukovoriiniga (28).
Patogeneetilised mehhanismid, mille 
kaudu 5-FU avaldab toksilist toimet süda-
mele, ei ole täpselt teada. Arvatakse, et 
5-FU mõjutab otseselt veresoonte endoteeli, 
muutes endoteliaalse lämmastikmonook-
siidi (NO) sünteesi, mille lõpptulemusena 
tekib koronaarspasm ning endoteel ist 
sõltumatu proteiini kinaas C kaudu vahen-
datav vasokonstriktsioon (6, 27, 29, 30). 
Kuna 5-FU kahjustatud südame koes on 
h istoloog i l i selt k ir jeldatud d i fuusset 
interstitsiaalset turset ja põletikurakkude 
infiltraate, peetakse ka põletikku võimali-
kuks 5-FU tekitatud kardiotoksilisuse alli-
kaks (27). Vasospasmi ja -konstrikstiooni 
tagajärjel tekib südamelihases isheemia. 
Asümptomaatilisi EKG-muutusi on 5-FU-
ravi foonil kirjeldatud kuni 68%-l patsienti-
dest (5). Südamelihase isheemia tõttu võib 
patsientidel esineda stenokardiat, raske-
matel juhtudel võib isheemia tagajärjel 
tekkida südamelihase infarkt (24). Lisaks 
võib patsientidel esineda südame rütmi-
häireid, kopsuturset, vasaku vatsakese 
süstoolset düsfunktsiooni, kardiogeenset 
šokki ning südame äkksurma (5). Kardio-
toksilisuse nähud ilmnevad ravi saavatel 
patsientidel tavaliselt 5-FU-ravi ajal või 
vahetult pärast seda (29, 30). Pärast 5-FU-
ravi katkestamist ja asjakohast kardiaalset 
ravi isheemilised nähud tavaliselt taan-
duvad. Sellegipoolest võivad isheemilised 
nähud järgmisel ravimi manustamise korral 
taas tekkida (5). 
Kapetsitabiin (Xeloda) on suukaudne 
ﬂ uoropürimidiin, mida enamasti kasuta-
takse seedetraktikasvajate ja rinnavähi 
ravis. Kapetsitabiin on eelühend, mille inak-
tiivsed metaboliidid muudetakse organismis 
ensüüm tümidiini fosforülaasi abil aktiivseks 
5-FU-ks. Seetõttu sarnaneb kapetsitabiini 
kardiotoksilisuse profiil 5-FU-ga (5, 31). 
Sarnaselt 5-FU-ga peetakse kapetsitabiini 
tekitatud kardiotoksilisuse põhjuseks samuti 
vasospasmi ja isheemia teket (32). 
IV TÜÜP  ANGIOGENEESI 
INHIBIITORID
Bevatsisumaab
Bevatsisumaab on vaskulaarse endoteliaalse 
kasvufaktori (vascular endothelial growth 
factor, VEGF) vastane monoklonaalne anti-
keha, mida kasutatakse kolorektaalvähi, 
kopsuvähi, rinnavähi ning neeruvähi ravis. 
Bevatsisumaabi kasutamist piirab ravimi 
sagedase kõrvaltoimena tekkiv arteriaalne 
hüpertensioon. Hinnangul iselt esineb 
rav imist tingitud hüpertensiooni kuni 
36%-l patsientidest ning kuni 5%-l nendest 
raskel kujul. Lisaks võib 2–4%-l ravi saanud 
patsientidest tekkida südamepuudulikkus 
ja 4–5%-l trombemboolilised tüsistused (5). 
Bevatsisumaabi kasutamisel kahekordistub 
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müokardiinfarkti, koronaarhaiguse ning 
südamesurma risk (27). 
Bevatsisumaabist tingitud kardiotok-
si l isuse, eeskätt südamepuudul ikkuse 
põhjuseks on hüpertensioon , angioge-
neesi inhibeerimisest tingitud müokardi 
kapillaaride tiheduse vähenemine ning 
kontraktiilne düsfunktsioon (33). 
Sunitiniib
Sunitiniib on türosiinkinaasi inhibiitor 
(TKI), mis blokeerib mitmeid kasvajarak-
kude elutegevust mõjutavaid retseptoreid, 
nende hulgas ka VEGF retseptorit (VEGFR). 
Praegu kasutatakse ravimit neerurakulise 
vähi ning gastrointestinaalsete stromaal-
sete tuumorite ravis ning vaatamata tema 
vähesele kliinilisele kasutusele on ka selle 
ravimi puhul juba dokumenteeritud kardio-
toksilisuse esinemist. Kõige sagedamini on 
kirjeldatud hüpertensiooni esinemist ning 
seda isegi kuni 47%-l sunitiniibravi saanud 
patsientidest (5). Samuti on kirjeldatud 
vasaku vatsakese düsfunktsiooni kuni 
28%-l ning südamepuudulikkust kuni 15%-l 
patsientidest (34). 
Sunitiniibist tingitud hüpertensiooni 
tekkemehhanism ei ole päris selge. Arva-
takse, et põhjuseks on muutused endoteeli 
funktsioonis ning angiogeneesis (35). 
Hüpertensiivsetel patsientidel on kirjel-
datud arterioolide ja kapillaaride hulga ning 
veresoonte seina elastsuse vähenemist ning 
NO vähenenud bioaktiivsust. Samuti on 
andmeid, et sunitiniib häirib kardiomüot-
süütide metabolismi (34) ning põhjustab 
kardiomüotsüütide apoptoosi (5). 
Sorafeniib
Sarnaselt sunitiniibiga blokeerib sorafe-
niib mitmeid kasvajaraku elutegevusega 
seotud retseptoreid, sealhulgas VEGFRi. 
Sorafeniibi kasutatakse põhiliselt neeru-
rakulise vähi ning maksavähi korral. Kõige 
sagedasem sorafeni ibi kardiotoksi l ine 
kõrvaltoime on hüpertensioon, mis esineb 
kuni 24%-l patsientidest (5). 
Sunitiniibist tingitud hüpertensiooni 
põhjuseks on samuti ravimi otsene toime 
veresoontesse. Sunitiniibi puhul on kirjel-
datud veresoonte endoteeli düsfunktsiooni, 
veresoonte ar v u vähenemist n ing NO 
muutunud metabolismi (36). 
Eelnevad uuringud on näidanud, et angio-
geneesi inhibiitoritest tingitud arteriaalse 
hüpertensiooniga haigete üldine elulemus 
on pikem võrreldes nendega, kellel seda 
kõrvaltoimet ravi ajal ei esinenud. Selle 
fenomeni põhjus ei ole päris selge, kuid 
seda on kirjeldatud nii bevatsisumaabi (37, 
38) kui ka sunitiibi (39) puhul. 
Sarnaselt trastusumaabiga on angio-
geneesi inh ibi itor ite kard iotoksi l isus 
enamast i pöörduv n ing seetõttu võib 
ravimit kardiotoksilisuse nähtude vaibu-
misel uuesti kasutada.  
V TÜÜP KIIRITUSR AVI
Kiiritusravi rakendatakse mitmete rind-
kere piirkonnas asuvate kasvajate ravis 
(nt rinnavähk, kopsuvähk, söögitoruvähk, 
maovähk). Sel le rav imeetodi lokaa lse 
iseloomu tõttu saab ravist tingitud kardio-
toksilisus välja kujuneda ainult siis, kui 
süda pa ikneb k i ir itusrav i mõjuvä ljas, 
kusjuures kahjustuse ulatus sõltub sellest, 
kui suur osa südamest on kiiritusele allu-
tatud ning kiirgusdoosist (mida suurem 
mõjuväli ja doos, seda rohkem kahjus-
tust) (4).  Varasemates uur ingutes on 
kiiritusravist tingitud kardiotoksilisust 
(nt perikardi efusiooni) kirjeldatud kuni 
30%-l patsientidest (4, 40). Kardiotoksili-
suse tekkeriski suurendab kiiritusraviga 
samal aja l ja vahetult enne või pärast 
manustatud medikamentoosne vähiravim 
(nt doksorubitsiin) (41). Viimaste aasta-
kümnete jooksul on kiiritusravist tingitud 
kardiotoksilisuse esinemissagedus siiski 
oluliselt vähenenud ning seda eeskätt kiiri-
tusraviaparaatide täiustumise, täpsema 
3- ja 4mõõtmelise raviplaneerimise ja uute 
kiiritusravitehnikate tõttu. Nii näiteks on 
moduleeritud intensiivsusega kiiritusravi 
puhul kardiotoksilisuse riskiks hinnatud 
ainult 2–2,5% (4). 
K i ir itusrav i mõjutab ni i per ikardi, 
südamelihast kui ka veresooni. Kiiritus-
ravist tingitud ägedad reaktsioonid on 
enamasti t ingitud veresoonte läbilask-
vuse suurenemisest ning põletikust (4). 
Nii näiteks võib Hodgkini tõvega haigetel 
keskseinandi kiirituse tagajärjel tekkida 
äge perikardiit koos fibrinoosse eksudaa-
diga. Pikka aega on arvatud, et kiiritusravi 
kahjustab enamasti väikesekal i ibr i l isi 
veresooni ( kapil laare), mil le tagajärjel 
tekib südame erinevates osades isheemia, 
fibroos ning võib välja kujuneda kardiomüo-
paatia (42). Suur hulk uuringud on lisaks 
kinnitanud, et kiiritusravi võib tekitada 
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muutusi ka suurtes südame veresoontes, 
põhjustades koronaarhaigust (43, 44). 
Kiiritusravist tingitud koronaarhaiguse 
korral on kirjeldatud kahte patogeneetilist 
mehhanismi (4). Esimese puhul kahjustab 
k i ir itusrav i otseselt koronaarar ter ite 
endoteeli, mis v iib kiirendatud aterog-
eneesini. Teise, kõige tüüpilisema kiiri-
tusrav i-kahjustuse põhjuseks on raske 
fibroosi kujunemine veresoonte keskmises 
ja adventitsiaalses kihis (45). Tõenäoliselt 
tekib viimane siiski väikeste veresoonte, 
suuri veresooni ennast varustavate vasa 
vasorum ’ite kahjustuse tõttu. Kui kiiri-
tusravist tingitud ägedad põletikulised 
reaktsioonid enamasti taanduvad, si is 
fibroosi tekkimisel on kahjustused pöör-
dumatud.
Kiiritusravist tingitud kardiotoksilisuse 
korral on patsientidel kirjeldatud müokar-
diiti, perikardiiti, interstitsiaalset müokar-
diaalset f ibroosi ja kardiomüopaatiat, 
südamepuudulikkust, koronaarhaigust, 
südamelihase infarkti, südameklappide 
stenoosi ning rütmihäireid (4).
HAIGETE JÄLGIMINE, 
K ARDIOTOK SILISUSE 
ENNETA MINE JA R AVI
Vähiravist põhjustatud kardiotoksilisuse 
ennetamine, selle varane diagnoosimine ja 
ravi võivad oluliselt vähendada südamega 
seotud raskete kõrvaltoimete esinemissa-
gedust. Seetõttu vajavad kõik patsiendid 
enne potentsiaalselt kardiotoksilise ravi 
alustamist hoolikat kl i ini l ist uurimist 
ning kardiovaskulaarse riski hindamist 
(46). Eriti vajavad kardiotoksilisuse riski 
h indamist lapsed ja eakad patsiendid 
(> 60 a), r indkere k i ir itusrav i saanud, 
kaasuva südamehaigusega patsiendid ning 
kõik haiged, kellel esinevad klassikalised 
pärgarterite ateroskleroosi ning südame 
isheemiatõve teket soodustavad riskite-
gurid (nt suitsetamine, ülekaal) (4). Väga 
vajal ikuks peetakse v i imastel aastatel 
eelnevat kardioloogi konsultatsiooni (6), 
mille käigus saab patsiendil korrigeerida 
olemasoleva kardiaalse haiguse ravi ning 
vajaduse korral määrata ravi võimalike 
kardiovaskulaarsete tüsistuste profülakti-
kaks. Kardiovaskulaarsete tüsistuste riski 
vähendamiseks on patsientidele vajalik 
soovitada ka suitsetamisest loobuda, liiku-
vamat eluviisi ning regulaarset vererõhu ja 
vere lipiidide taseme kontrolli (46).
Südamefunktsiooni tuleb kontrollida 
enne kardiotoksi l ise onkospetsi i f i l ise 
ravi alustamist, ravi ajal ja ka pärast ravi 
lõppu (4, 6). Enamasti kasutatakse südame 
funktsionaa lse seisundi h indamiseks 
EKGd ja ehhokardiograafiat koos vasaku 
südamevatsakese väljutusfraktsiooni (VF) 
määramisega. Patsientidel , kel lel rav i 
eel on VF < 50% ning esinevad südame 
isheemianähud ja rasked rütmihäired 
peaksid kardiotoksilisuse väga suure riski 
tõttu olema eri l ise tähelepanu al l (6). 
Harvem kasutatakse südamefunktsiooni 
hindamiseks magnetresonantstomograa-
f il ist uuringut ning uuematest ja kalli-
matest meetod itest mitmevärava l i s t 
radionukleiidangiograafilist (multi gated 
acquisition scan, MUGA) skaneerimist (VFi 
määramiseks) (6) ning 99mTc-annexin V 
stsintigraafiat (kardiomüotsüütide apo-
ptoosi määramiseks) (4). 
Funktsionaalsete uuringute tegemise 
sageduse kohta ei ole ühtseid juhiseid. 
Mõned autorid on arvanud, et ehhokar-
diograafiat tuleks teha poole planeeritud 
antratsükliinide doosi saavutamisel (4). 
Teised autorid on lähtunud sellest, millist 
preparaati kasutatakse (46). Nii näiteks 
soov itatakse doksorubitsi ini puhul VF 
määrata kumulatiivse doosi 300 mg/m2 
saavutamisel (Epirubicin 450 mg/m2) ning 
pärast igakordset 100 mg/m2 lisaannust. 
Kuna kardiotoksilisust võib esineda ka 
antratsük l i in ide olu l iselt vä iksemate 
dooside juures, tuleb südamefunktsiooni 
uuringud teha alati, kui haigel tekivad 
vastavad kaebused ja sümptomid. Kirjan-
duses on soovitusi, et antratsükliinravi 
saavatel patsientidel tuleks VF määrata 
enne igat keemiaravikuuri (46). VFi langus 
al la 45% või 20% võrra võrreldes algse 
väärtusega on keemiaravi katkestamise 
näidustus. Hiliste kahjustuste õigeaegseks 
diagnoosimiseks tuleks südame funkt-
siooni hinnata 3, 6 ja 12 kuu möödudes 
antratsükliinravi lõpetamisest (46). Trastu-
sumaabi saavatel patsientidel soovitatakse 
südame funktsionaalset seisundit hinnata 
iga 3 kuu järel (46). 
Kardiotoksilist ravi saavatel patsientidel 
võib verest määrata biokeemilisi marke-
reid. Sageli eelneb südamelihase funktsio-
naalsetele muutustele just biokeemiliste 
markerite sisalduse suurenemine. Enamasti 
määratakse kaht markerit: kardiaalset 
troponiini ning B-tüüpi natriureeti l ist 
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Tabel 1. Kardiotoksilist ravi saavate haigete jälgimine
Enne kardiotoksilise ravi algust Kardiotoksilise ravi ajal ja pärast seda
Anamnees ja 
patsiendi üldseisund
anamnees, perekonna anamnees, 





röntgeniülesvõte rindkerest, vererõhk, EKG, 
VF määramine (ultraheliuuring, MUGA) 
röntgeniülesvõte rindkerest, vererõhk, 
EKG, VF määramine (ultraheliuuring, MUGA)
Seerumimarkerid kardiaalne troponiin, B-tüüpi natriureetiline 
peptiid (BNP) 
kardiaalne troponiin, B-tüüpi 
natriureetiline peptiid (BNP)  
Ennetus ja ravi elustiili nõustamine, trombembooliliste 
tüsistuste ennetamine, AKE inhibiitorid, 
vajaduse korral kaasuva südamehaiguse ravi 
korrigeerimine
kardiotoksilisuse ravi (AKE inhibiitorid, 
angiotensiin II retseptori blokaatorid, 
β-blokaatorid, antikoagulantravi);
vajaduse korral onkospetsiiﬁ lise ravi 
modiﬁ tseerimine (ravi katkestamine, ravimi 
vahetus jm)
peptiidi (BNP) (47). Kardiaalse troponiini 
(müokardi kontraktsiooniaparaadi kompo-
nendi) taseme tõus ennustab subkliini-
l ist müokardikahjustust ning ennustab 
kardiomüopaatiat 3 kuud enne kliiniliste 
sümptomite tekkimist (47). Troponiini 
kontsentratsiooni tase seerumis korre-
leerub kardiotoksilisuse raskusastmega 
(46, 47). BNP on peamiselt südame vatsa-
kestes sünteesitav peptiidhormoon, mille 
sekretsiooni peamiseks põhjuseks on 
plasmamahu suurenemine ja südameseina 
venitus (46). Sarnaselt troponiiniga tõuseb 
Joonis 2. Soovituslik skeem haigete jälgimiseks, 
kel ilmneb vähiravi kardiotoksiline toime.








onkospetsiiﬁ lise ravi jätkamine
onkospetsiiﬁ lise ravi lõpp
onkospetsiiﬁ lise ravi järgne jälgimine
BNP tase enne kardiaalse düsfunktsiooni 
k l i ini l iste sümptomite tekkimist ning 
tõus korreleerub südamepuudulikkuse 
raskusastmega (46).
Nagu eespool mainitud, tuleb vähiravist 
tingitud kardiotoksilisuse ennetamisel 
patsiente nõustada pärgarterite ateroskle-
roosi ning südame isheemiatõve teket 
soodustavate klassikaliste riskitegurite 
suhtes (suitsetamine, ülekaal, hüpertoonia). 
Lisaks on kardiotoksilisuse ennetamiseks 
kasutatud ka mitmeid ravimpreparaate. 
Nii näiteks on juhuslikustatud uuringus 
näidatud, et suure riskiga kardiotoksilist 
ravi saanud patsientidel, kellel esines tropo-
niini taseme tõus, ennetab angiotensiini 
konverteeriva ensüümi (AKE) inhibiitor 
hi l isemat kardiotoksi l isuse teket (48). 
Hiljuti avaldatud metaanalüüsis näidati, et 
deksrasoksaan, mille toime avaldub vabade 
radikaalide tekke pärssimise kaudu (49), 
ennetab antratsükliinidest tingitud kardio-
toksilisust ilma erinevuseta ravivastuses ja 
üldises elulemuses ravimit saanud rühma 
ja kontrollrühma vahel (50). 
Kardiotoksiliste nähtude ilmnemisel 
medikamentoosse väh irav i aja l tu leb 
onkospetsi i f i l ine rav i katkestada ning 
vajaduse korral määrata asjakohane kardi-
aalne ravi (6). Enamasti kasutatakse AKE 
inhibiitoreid, angiotensiin II retseptori 
antagoniste ning β-blokaatoreid (4, 6). 
Kindlasti on siinkohal vajalik kardioloogi 
nõuanne, et kardiaalset ravi optimeerida.
Kokkuvõtlik ning soovituslik skeem 
haigete jä lg imiseks, kardiotoksi l isuse 
ennetamiseks ja raviks on toodud joonisel 
2 ning tabelis 1. 
Kokkuvõtteks võib öelda, et nii kasva-
javastane medikamentoosne ravi kui ka 
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kiir itusrav i põhjustavad kardiotoksi l i-
sust. Seetõttu on ülioluline hinnata enne 
onkospetsiif i l ise ravi algust kardiotok-
silisuse riski ning ravi saavaid patsiente 
hoolikalt jälgida. 
Artikkel on valminud Olga Konovalova onkoloogiaresidentuuri 
projektipõhise õppe raames.
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Due to the ageing of population and wide 
distribution of cardiac risk factors, more 
patients have cancer and concomitant 
cardiovascular diseases. Moreover, cancer 
therapy can increase the risk of heart 
disease and cause cardiotoxicity. Drugs 
and treatment modal it ies that mostly 
cause cardiotoxicity include anthracy-
clines, trastuzumab, f luoropyrimidines, 
inh ibitors of angiogenesis and rad io-
therapy. Cancer treatment may result in 
arrhythmias, acute coronary syndrome, 
myocarditis, pericarditis, left ventricular 
dysfunction, cardiomyopathy, congestive 
heart failure and cardiac death. There-
fore, there is a need for oncologists to 
be aware of patients` preexisting cardiac 
problems and cardiac side effects related 
to cancer treatment. Only after assessing 
the potential benefits and harms of planned 
treatment, safe anticancer therapy can be 
administered. For this, close cooperation 
with cardiologists is also necessary. 
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Kas elektromagnetvälja 
saab kasutada vähiravis?
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lusi onkoteraapias. Viimasel ajal 
on avaldatud mõned uuringud, 
kus on näidatud teatud para-
meetritega elektromagnetvälja 
pärssivat mõju pahaloomuliste 
kasvajate arengule nii kliinilises 
olukorras kui ka in vitro. Tegemist 
on ühe unustatud teema taas 
meenutamisega, sest juba 1970. 
aastatest pärinevad uuringud, 
mille tulemusena tuvastati erine-
vate ampl ituudmodulatsiooni 
sageduste selekt i ivne bioloo-
gi l ine mõju. Et umbes samast 
ajast alates on saadud andmeid 
ka elektromagnetvälja kahjuli-
kust mõjust inimorganismile, on 
paljude riiklike ja rahvusvaheliste 
institutsioonide ühemõttel ine 
hoiak elektromagnetväljast kui 
ohutegurist oluliselt pärssinud 
sel les va l las teadusuuringute 
tegemist, kuigi need võiksid anda 
nähtusest tervikliku pildi. Autor 
kutsub tead lasi ü les sen isest 
märksa innukamalt tegelema 
elektromagnetvälja onkoloogilise 
potentsiaali uurimusega, mis võib 
valdkonda täiendada täiesti uute 
terapeutiliste võimalustega.
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